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　4．　アトピー性皮膚炎における一Malα8seziα
　　　　furfur特異的lgE抗体
（皮膚科学）　O加藤雪彦，山城将臣，宮内　恵
　　　　　　　　　古賀道之
【目的】Mα1α8seziα　furfur（以下MF）特異的IgE
抗体とアトピー性皮膚炎（以下AD）の重症度との
相関及び各種特異的IgE抗体との相関を検討した。
【対象と方法】健常人10例を対照とし，AD　68例に
対して，Pharmacia　CAP　systemを用いてMFおよ
びCandida　albicans（以下CA）特異的lgEを測定
した。そして，ADの臨床症状による重症度を，顔面，
頸部と全身をそれぞれスコアー化し，MF特異的IgE
抗体との関連，また，他の真菌などの各種特異的IgE
抗体との相関を検討した。【結果】ADの65．7％に
MF陽性，77．6％にCA陽性であり，抗MFIgE抗体
価は総lgE，　CA，　ClαdosporiLun　herbarum，　Aspergillus
fumigatUS，　Mucor　rαcemOSUS，　AlternαriαOfternataと相関
したが，Dermαt（～ρhagoicles　pteronγssinus，　Wheatとの
相関は認めなかった。また，顔面，頭部重症度と相
関したのは抗MFIgE抗体価のみで，全身重症度と
の相関はAlternαria　alternata以外の真菌類で認めた。
5　無菌製髄膜脳炎を発症した原発性シェーグレン
　　症候群の一例
（内科恩義3）山田荘太郎、太原恒一郎、坪井紀興、
　　　　　　殿塚　典彦、林　徹
症例＝37歳女性。主訴：発熱。現病歴：Sjsにて当
科通院中、H6年12月［］より発熱、耳下腺丁張、頭痛
等出現し近医入院。抗生剤効果なく、SjSの急性増
悪と診断し同■■」よりブレドニン30mg開始したが症
状持続するため本院転院。入院時現症＝体温38．6℃、
見当識障害、顔面腫張、紅斑、項部硬直．入院時検査＝
貧血，血小板減少、リンパ球減少、血沈高値、APTT延
長を認め、血清では、直接クームス．lgG，RF，RAPA，
抗核抗体，抗Sm抗体、　抗R　N　P抗体、　抗SS－A抗体、
lC、　PAIgG，LAC等が陽性であった。発熱、見当識障
害、項部硬直、髄液所見（細胞数増加、糖低下、蛋白
増加）より、髄膜脳炎と診断した。また同16日よりブ
レドニン60mgに増量し、症状、髄液所見共に急速に
改善し、その後再発はない。Sjsの中枢神経障害の
うち髄膜脳炎の報告は少ないが、Alexanderらは、髄
液所見で糖低下、皮膚血管炎、末梢神経障害の合併を
特徴としてあげている。本懐とSLEとの異同が問題と
なるが、発熱、耳下腺腫張等Sjsの増悪に一致して発
症していることより、原発性Sjsに伴うものと診断し
た。
特別講演　New　Aspects　of　The　Pathogenesis　and　Therapy　of
Atopic　Dermatitis　．　Erwin　Schopf，　M．D，
Department　of　Dermatology，　University　of　Freiburg，　Germany
　Atopic　dermatitis　（AD）　is　a　chronic　recurrent　infiammatory
skin　disorder　presenting　with　the　typical　features　of　eczema，
and　histologically　as　a　lymphomonocytic　perivascular
infiltration．　The　incidence　of　AD，　which　is　now　estimated　to　be
as　high　as　5－1590　in　populations　of　industrialized　countries，
has　increased　dramatically　in　the　past　decade．
　Possible　causes　for　this　rise　are　increasing　environmental
hazards　such　as　airpollution　and　a　reduction　in　parasite　load　i　n
the　population．　Recent　research　has　enlarged　our　understanding
of　the　pathophysiology　of　atopic　diseases，　particularly　of　AD．
One　milestone　was　the　discovery　that　epidermal　Langerhans．
cells　（LC）　can　bind　lgE－receptors　（lgER）　on　their　surface．
Following　epicutaneous　penetration，　aeroallergens　can　bind　to
lgE　on　the　surfase　of　LC　which　in　turn　an　inflammatory
re ponse　induce　manifesting　as　AD．　This　process　is　associated
with　a　stimulation　of　LC，　activation　of　T－Helper－cells　and
defect　in　TH　I－mediated　cellular　immunity　as　well　as　an
overproduction　of　lgE　by　B－cells．　Another　milestone　for　the
understanding　of　the　pathogenesis　of　AD　was　the　discovery　of
TH2－cells　which　via　the　production　of　the　cytokines
interleukin　4　and　5　stimulate　lgE－production　by　B－cells．　lt　has
been　shown　that　the　acute　lesion　of　AD　is　dominated　by　TH2－
cells，whereas　in　chronic　lesions，　interferon　7　secreting　Ml－
cells　appear　to　predominate　inducing　skin　changes　that
resemble　allergic　contact　dermatitis．　On　the　basis　of　these
novel　pathogenetic　concepts，　new　therapeutical　modalities　for
AD　have　been　developed　which　target　Th　l　and　Th2　cells　such
as　inferferon　7，Cyclosporin　and　its　analoga　and　high　dose
UVA－1－radiation．　ln　the　past　years　it　has　also　become　apparent
that　AD　can　be　provoked　by　aero－and　food　allergens　as
demonstrated　by　double　blind　placebo－controlled　food－
challenges　and　aeroallergen　patchtests．　Other　aggravating
factors　are　microbial　agents　for　example　from　staph．　aureus　or
pityrosporon　ovale，　the　former　of　which　can　act　both　as　an
antigen　and　a　superantigen　to　stimulate　T－cells　and　cause　an
exacerbation　of　AD．　Finally　new　techniques　to　monitor　disease
activity　based　on　measurements　of　eosinophil　products　（ie．
ECP）　in　serum　have　been　descrlbed　which　supplement　the
clinical　scoring　to　estimate　effectiveness　of　treatment　in　AD．
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